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Choroby układu sercowo-naczyniowego od
wielu lat stanowią główną przyczynę zgonów w Pol-
sce. Ich wspólnym ogniwem prowadzącym do groź-
nych ostrych zespołów wieńcowych, w tym zawału
serca i nagłego zgonu sercowego, jest miażdżyca.
Za proces ten odpowiada wiele czynników ryzyka,
jednak dotychczas główne miejsce zajmuje pod-
wyższone stężenie lipidów. Według najnowszych
statystyk Światowej Organizacji Zdrowia hiperli-
pidemie są już na trzecim miejscu pod względem
przyczyn zgonów w populacji na całym świecie. Dwie
pierwsze przyczyny to nadciśnienie tętnicze i pale-
nie tytoniu, zaś na czwartej pozycji  znajduje się
otyłość. Jak ten obraz kształtuje się w Polsce? Wy-
starczy, że zostanie tu przytoczone jedno z najwięk-
szych badań populacyjnych, jakie przeprowadzono
w Polsce w latach 2000–2004 pod auspicjami Pol-
skiego Towarzystwa Kardiologicznego — badanie
Polscreen. Analizując dane 1 000 000 chorych,
stwierdzono, że częstość występowania poszczegól-
nych czynników ryzyka w naszej populacji nie różni
się od obserwowanej w populacji całego świata [1].
Co prawda, można zauważyć tendencję do zmniej-
szenia liczby osób palących tytoń (38% Æ 19%),
jednak kosztem zwiększenia odsetka osób z zabu-
rzeniami lipidowymi (63% Æ 89%). Problem hiper-
lipidemii obecnie wymaga zatem bardziej pilnego
rozwiązania niż kiedykolwiek przedtem. Współcze-
śnie leczenie tych zaburzeń lipidowych stanowi
ogromne wyzwanie dla lekarzy rodzinnych i specja-
listów.
Pod koniec ubiegłego wieku wyniki badań do-
tyczących poszczególnych rodzajów hiperlipidemii
i jej leczenia udowodniły, że stężenia cholesterolu
frakcji lipoprotein o małej gęstości (LDL, low
density lipoprotein) oraz lipoprotein o dużej gęstości
(HDL, high-density lipoprotein) stanowią główny cel
terapii. Okazało się bowiem, że wcześniejsze zało-
żenia dotyczące obniżania stężenia cząstek lipidów
zawierających głównie triglicerydy (VLDL, very low
density lipoprotein) niestety nie przyniosły zadowa-
lających wyników, zwłaszcza pod względem zmniej-
szenia śmiertelności w grupie pacjentów wysokie-
go ryzyka. Do działających w ten sposób leków
należą fibraty, bowiem to one najbardziej obniżają
stężenie triglicerydów (ok. 20–50%). Niestety, za-
notowano tylko jedno badanie (z zastosowaniem
gemfibrozylu), w którym stwierdzono zmniejszenie
śmiertelności z przyczyn wieńcowych o 22%
(p < 0,006). Ponadto w jednym z badań pod patrona-
tem Światowej Organizacji Zdrowia (WHO Study)
w grupie chorych przyjmujących przez 5 lat klofi-
brat śmiertelność wzrastała [2]. Dopiero intensyw-
ne poszukiwania innych leków i odkrycie statyn spo-
wodowały przełom w zapobieganiu zgonom. Tym ra-
zem jednak celem leczenia było obniżenie stężenia
innej frakcji lipidów. Były to cząstki lipidów o ma-
łej gęstości zawierające głównie cholesterol (LDL).
Szybko się okazało, że podawanie statyn osobom
z chorobą niedokrwienną serca czy tylko tym, u któ-
rych stwierdza się czynniki ryzyka jej wystąpienia,
znacznie poprawia przeżywalność.
Działanie statyn jest powszechnie znane, cho-
ciaż może zastanawiać fakt, w jaki sposób zahamo-
wanie aktywności enzymu — reduktazy HMG-CoA
— może wpływać na obniżanie stężenia choleste-
rolu frakcji LDL. Lek ten blokuje drogę wewnątrz-
wątrobową i nie wpływa właściwie na zmianę ilości
przyswajanych przez chorych tłuszczów (chyba że
zastosują dodatkowo dietę). A jednak takie działa-
nie w konsekwencji prowadzi do obniżenia puli cho-
lesterolu frakcji LDL i cholesterolu całkowitego.
Blokada wewnętrznego toru powstawania choleste-
rolu powoduje bowiem wzrost liczby receptorów ko-
mórkowych wychwytujących cząstki lipidów zawie-
rających cholesterol frakcji LDL. Dzięki zwiększonej
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gęstości receptorów komórki wątrobowe mogą
łatwiej wychwytywać cząstki LDL, zwłaszcza te
przyjęte z zewnątrz, i wykorzystywać je do wła-
snych procesów [3]. Należy przy tym pamiętać, że
cholesterol jest podstawowym budulcem błon ko-
mórkowych, hormonów steroidowych i wielu in-
nych związków. Dlatego też, mimo przekonujących
wyników badań świadczących o korzyściach z inten-
sywnego obniżania stężenia lipidów, zwłaszcza cho-
lesterolu frakcji LDL, wydaje się, że dyskusja na ten
temat nie do końca jest zamknięta, w przeciwień-
stwie do dyskusji nad wpływem statyn na zmniej-
szenie śmiertelności, która jest już ponad wszelką
wątpliwość zakończona. W sposób niepodważalny
udowodniono bowiem skuteczność statyn w obni-
żaniu ryzyka sercowo-naczyniowego u pacjentów
z różnymi wartościami lipidów, wieloma czynnika-
mi ryzyka zarówno w prewencji pierwotnej, jak
i wtórnej [4]. Okazuje się zresztą, że pozytywne
wyniki badań nie zależą jedynie od wpływu hipoli-
pemizującego tych leków, ale także od działania
przeciwzapalnego, stabilizującego blaszkę miażdży-
cową, poprawiającego reaktywność naczyń czy dzia-
łania przeciwzakrzepowego. Oczywiście wyników
badań nie należy uogólniać; nie dotyczą one w tym
samym stopniu wszystkich statyn. Od dawna
bowiem wiadomo, że nie istnieje pojęcie tak zwanego
efektu klasy. Należy więc wykonać odrębne bada-
nia dotyczące każdej cząsteczki [5]. Prawdopodob-
nie nie przeprowadzono wystarczających badań
w przypadku ceriwastatyny, której stosowanie, jak
się później okazało, nie tylko nie zmniejszało śmier-
telności, ale wręcz odwrotnie. Dlatego też według
zasad medycyny opartej na dowodach naukowych
(Evidence Based Medicine) poszczególne statyny,
których jest obecnie bardzo wiele, powinny zostać
objęte odpowiednimi badaniami. Statyny oceniano
u osób z chorobą wieńcową (WOSCOPS, AFCAPS/
/TexCAPS, HPS — prewencja pierwotna, 4S,
CARE, LIPID, HPS — prewencja wtórna),
w ostrych zespołach wieńcowych (A to Z, PACT,
MIRACL), z nadciśnieniem tętniczym (ASCOT,
HPS, PROSPER, ALLHAT), z cukrzycą (CARE,
LIPID, HPS) czy potwierdzoną za pomocą obiektyw-
nych badań miażdżycą naczyniową (LIPS, PROVE-IT,
REVERSAL). Jak widać, jest to duża grupa badań
i co się z tym wiąże — wiele różnych punktów koń-
cowych. Jednak od czasu przełomowej publikacji
Lauera i Topola [6] wiadomo, że mimo stosowania
różnych punktów końcowych najważniejsza jest
ocena śmiertelności ogólnej. Jedynie bowiem śmier-
telność całkowita jest obiektywnym, istotnym
klinicznie i niepoddającym się wpływom różnych
czynników zakłócajacych punktem końcowym.
Rozważania obu badaczy sięgają zresztą dalej.
Twierdzą oni, że jeśli w badaniu stwierdza się nieco
więcej zgonów na początku okresu obserwacji, to
zgony te oczywiście przyczyniają się do zmniejsze-
nia liczby zawałów serca i hospitalizacji z przyczyn
sercowo-naczyniowych w przyszłości. Zatem para-
doksalnie może to prowadzić w obserwacji długo-
terminowej do zmniejszania ryzyka zdarzeń końco-
wych niezakończonych zgonem. Nie powinno się
zalecać również stosowania mnogich oraz tak zwa-
nych złożonych punktów końcowych. Wynika to
z faktu, że w sytuacji, gdy jeden element złożonego
punktu końcowego jest silnie istotny statystycznie
(np. liczba hospitalizacji), a inny zupełnie nie (np.
liczba zawałów serca), to ich łączna ocena  może
osiągnąć istotność statystyczną. Wówczas rezultat
taki można interpretować jako zmniejszenie liczby
hospitalizacji i zawałów serca pod wpływem danego
leczenia, mimo że to drugie wcale nie jest prawdą [7].
Podsumowanie dużych badań ze statynami było
przedmiotem 2 metaanaliz [8, 9]. Uzyskano w nich
podobne wyniki. Analizowano w sumie 13 badań
z lowastatyną, prawastatyną i symwastatyną. Reduk-
cja stężenia cholesterolu średnio o około 23% wią-
zała się z obniżeniem ryzyka zgonu z wszystkich
przyczyn o 30% (4S — symwastatyna) (ryc. 1), 22%
(WOSCOPS — prawastatyna), 9% (CARE — pra-
wastatyna). Analiza obejmowała długi, 5-letni okres
leczenia. Obecnie znane są już wyniki obserwacji
przedłużonego do 8 lat badania 4S i LIPID. Okazu-
je się, że dzięki symwastatynie i prawastatynie
utrzymują się korzyści kliniczne (zmniejszenie licz-
by zgonów), co wskazuje również na bezpieczeń-
stwo ich stosowania [10]. Na przełomie lat 2001
i 2002 opublikowano badania i 2 duże analizy dotyczą-
ce podawania statyn w ostrych zespołach wieńcowych.
Terapię hipolipemizującą w ostrych zespołach wień-
cowych analizowano między innymi w badaniu
MIRACL atorwastatyna w dawce 80 mg/dl) [11].
Niestety, nie stwierdzono znamiennego wpływu na
ryzyko zgonu z wszystkich przyczyn, ryzyko zawa-
łu serca niezakończonego zgonem i zatrzymania
krążenia z resuscytacją. Zaobserwowano jedynie
istotnie mniejsze ryzyko wystąpienia ponownego
epizodu dławicy piersiowej wymagającego hospita-
lizacji. Za jedną z przyczyn takich wyników uważa
się małą liczbę uczestników badania i krótki czas
obserwacji. Jednak, jeśli spojrzeć na dane z kolejnych
analiz, nawet obserwacja 4-tygodniowa jest czasem
wystarczająca. Dowodzą tego analizy szwedzkiego
rejestru danych z intensywnych nadzorów kardiolo-
gicznych (RIKS-HIA) oraz analiza badań GUSTO IIb
i PERSUIT. Na podstawie analizy szwedzkiego re-
jestru stwierdzono, że wczesne — szpitalne lub
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wypisowe — wdrożenie leczenia statynami u cho-
rych z zawałem serca łączy się z istotną 25-procen-
tową redukcją śmiertelności rocznej. Wyniki te
opierały się na rejestrze 19 500 pacjentów, którym
w 75% przypadków podawano symwastatynę
w dawce 20 mg/dl [12]. Również w badaniach
GUSTO IIb i PERSUIT terapia hipolipemizująca
wiązała się ze zmniejszeniem liczby zgonów w okre-
sie miesięcznym (56%) i półrocznym (52%).
Oprócz niepodważalnej roli statyn w prewen-
cji pierwotnej i wtórnej choroby niedokrwiennej
serca ugruntowane jest również ich znaczenie
u chorych z nadciśnieniem tętniczym. Wykazano bo-
wiem, że u chorych z prawidłowo leczonym nadci-
śnieniem tętniczym, u których osiągnięto prawidło-
we docelowe jego wartości, nadal istnieje ryzyko
powikłań sercowo-naczyniowych. Dlatego też zwró-
cono uwagę na występujące w przypadku nadciśnie-
nia czynniki towarzyszące, takie jak hiperlipidmia
i hiperglikemia. Badaniami, które miały potwierdzić
wpływ leczenia hipolipemizującego na ryzyko zgo-
nu u chorych z nadciśnieniem tętniczym, były pró-
by ASCOT, HPS, PROSPER i ALLHAT. W bada-
niu ASCOT stosowano leki hipotensyjne (atenolol,
peryndopryl, amlodypina, umetiazyd) i atorwasta-
tynę w dawce 10 mg/dl. W części tego badania do-
tyczacej leczenia hipolipemizujacego wykazano, że
przyjmowanie statyny wiąże się z 36-procentową
redukcją częstości występowania złożonego punk-
tu końcowego (zawału serca niezakończonego zgo-
nem i zgonu z powodu choroby wieńcowej). Ponad-
to udowodniono 27-procentowe zmniejszenie czę-
stości udarów mózgu i 29-procentową redukcję
częstości powikłań choroby niedokrwiennej serca.
Niestety, nie uzyskano w tym badaniu istotnego
zmniejszenia śmiertelności całkowitej. Powszech-
nie uważa się, że miała na to wpływ decyzja Komi-
sji ds. Monitorowania Badań, która spowodowała
przedwczesne zakończenie badania — po 3,3 roku
zamiast zakładanych 5 lat. Niezwykle istotna uwa-
ga dotyczy obserwacji, że korzyści wynikające
z leczenia atorwastatyną wiązały się z wyjściowym
stężeniem cholesterolu. Jednocześnie zmniejszenie
ryzyka sercowo-naczyniowego uzyskane za pomocą
statyny było większe niż osiągnięte za pomocą sa-
mej tylko terapii obniżającej ciśnienie [10, 13].
W badaniach HPS i PROSPER, podobnie jak w pró-
bie ALLHAT, wykazano, że korzyści uzyskiwane
u chorych z nadciśnieniem są porównywalne z ko-
rzyściami obserwowanymi u osób, które mają pra-
widłowe wartości ciśnienia.
Cukrzyca stanowi jedno z największych wy-
zwań współczesnej terapii. Wynika to z bardzo du-
żej śmiertelności wśród osób, u których rozpozna-
no tę chorobę, a dodatkowo z upośledzenia jakości
życia. Trudno sobie bowiem wyobrazić chorobę po-
wodujacą większą liczbę powikłań niż cukrzyca, od
makroangiopatii czy mikroangiopatii, poprzez nefro-
patię, aż do neuropatii. Szybkie, skuteczne i zara-
zem wieloprofilowe leczenie ma ogromne znacze-
nie. Powszechna dostępność statyn w znacznym
stopniu ułatwiła to zadanie. W przeprowadzonych
badaniach dość szybko ustalono wpływ leczenia na
śmiertelność, bo jest ona znacznie zwiększona
u chorych na cukrzycę. Najważniejsze badania
w tym zakresie to: 4S, HPS, LIPID i CARDS.
Rycina 1. Redukcja ryzyka śmiertelności całkowitej w badaniu 4S u osób stosujących symwastatynę
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W badaniu HPS, którym objęto 5963 chorych na cu-
krzycę, udowodniono że 5-letnie stosowanie sym-
wastatyny zmniejszyło ryzyko zgonu i poważnych
incydentów naczyniowych (ryc. 2). Do tych ostat-
nich korzyści zaliczono zmniejszenie ryzyka poważ-
nego incydentu wieńcowego, udaru mózgu
i innych poważnych incydentów naczyniowych.
Dodatkowo stwierdzono, że korzyści wynikające ze
stosowania symwastatyny nie zależały od wyjścio-
wych stężeń cholesterolu frakcji LDL. Okazało się,
że największą korzyść odnieśli pacjenci, u których
uzyskano niższe wartości stężenia cholesterolu
frakcji LDL. Dlatego też zgodnie z zaleceniami
Amerykańskiego Towarzystwa Diabetologicznego
należy stosować duże dawki statyn jako postępo-
wanie pierwszego rzutu w dyslipidemii mieszanej
u chorych na cukrzycę [14]. Wyniki badania
CARDS przyniosły chyba więcej rozczarowania,
niż się spodziewano. Badani chorzy należeli do
grupy bardzo wysokiego ryzyka (stężenie chole-
sterolu frakcji LDL £ 160 mg/dl, triglicerydów
£ 600 mg/dl, obecne jedno z poniższych: nadciśnie-
nie tętnicze, retinopatia, mikro- lub makroalbumi-
nuria, palenie tytoniu, cukrzyca typu 2), a jednak
nie osiągnięto zmniejszenia śmiertelności całko-
witej (ryc. 3).
Rycina 2. Redukcja ryzyka poważnych incydentów naczyniowych w badaniu HPS u chorych na cukrzycę stosujących
symwastatynę
Rycina 3. Śmiertelność całkowita w badaniu CARDS u chorych z powikłaną cukrzycą przyjmujących atorwastatynę
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Dlaczego więc rezultaty dotyczące różnych sta-
tyn są tak rozbieżne? Jak wspomniano, wynika to
z ich odmienności. Mogą to być leki pochodzenia cał-
kowicie naturalnego (lowastatyna), półsyntetycznego
(symwastatyna, prawastatyna) lub syntetycznego
(atorwastatyna, ceriwastatyna). To powoduje, że
różnią się one nie tylko budową, ale również wła-
ściwościami cząsteczki. Dlaczego jednak zastoso-
wanie jednych pomaga w osiągnięciu istotnego
punktu końcowego, jakim jest zmniejszenie śmier-
telności całkowitej, a innych nie, mimo że wykazują
„silniejsze” działanie? Odnosząc się do siły działa-
nia statyn, wydaje się, że reguła Roberta stworzo-
na przed laty nie do końca sprawdza się w badaniach.
Praktycznie jedynym potwierdzeniem jej słuszno-
ści było badanie porównawcze statyn — CURVES,
w którym siła statyn od najsilniejszej do najsłabszej
przedstawiała się następujaco: atorwastatyna, sym-
wastatyna, lowastatyna, prawastatyna, fluwastatyna.
Jednak siła działania statyn oceniana po ponad
rocznym okresie ich stosowania okazała się prak-
tycznie taka sama w przypadku atorwastatyny
i symwastatyny, nieco mniejsza dla prawastatyny,
a najmniejsza dla lowastatyny i fluwastatyny (ryc. 4).
Zatem siła działania dwóch najczęściej przepisywa-
nych statyn jest porównywalna w obserwacji dłu-
goterminowej. Czym się więc one różnią? Tym
czynnikiem jest wpływ na śmiertelność ogólną. Aby
to wyjaśnić, trzeba poruszyć kilka zagadnień. Pierw-
sze z nich to charakterystyka badanych grup. Na
pewno są one różne liczebnie. Oczywiście, im więk-
sza liczba leczonych chorych i im większa grupa
kontrolna, tym bardziej wartościowe i prawdziwsze
są wyniki badania. Do badań o największej liczebności
grup należą HPS (symwastatyna, 20 000 osób)
i ASCOT (atorwastatyna, 9000 osób). Wśród badanych
różne jest też ryzyko wyjściowe: niskie w badaniu
HPS, wysokie w badaniach HPS, CARDS, ASCOT.
Ważnym elementem jest również czas obserwacji.
W badaniach LIPID, CARE, 4S, HPS był on dość zna-
czący i wynosił średnio 5 lat, a dodatkowo obserwa-
cje wydłużono do 8 lat w przypadku 4S i LIPID. Inne
badania trwały krócej z założenia (MIRACL — 16 ty-
godni) lub z powodu przerwania (ASCOT — 3,3 roku).
I w końcu najważniejsza przyczyna rozbieżności
w wynikach badań to działanie samych lekarzy. Oka-
zuje się, że potrafimy coraz lepiej leczyć, więc śmier-
telność bez względu na przyczynę zaczyna się zbliżać
do śmiertelności ogólnej w całej populacji.
Innym ważnym aspektem działania statyn jest
tachyfilaksja. Jak już pokazały wyniki badania HPS,
po wielu latach trzeba zwiększać dawki statyn
w prewencji zgonów. Niestety, w przypadku ator-
wastatyny tachyfilaksja rozwija się wcześniej, co
prawdopodobnie utrudnia uzyskanie poprawy w za-
kresie twardego, punktu końcowego, czyli śmier-
telności. Stosując bowiem atorwastatynę w dawce
80 mg, po 8 tygodniach osiągano zmniejszenie stę-
żenia cholesterolu frakcji LDL o 55% (CURVES),
a po 16 tygodniach już tylko o 46% (AVERT) [15].
Cromwell i Ziajka [16] dowiedli zaś, że podczas sto-
sowania dawki 10 lub 20 mg atorwastatyny w ciągu
jednego roku obserwuje się wręcz 15-procentowe
zwiększenie stężenia cząstek LDL. Takiego zjawi-
ska nie stwierdzono podczas leczenia symwastatyną
czy innymi statynami. Prawdopodobnie odpowiada
Rycina 4. Zmiany w stężeniu lipidów (cholesterolu frakcji LDL i nie-HDL) podczas leczenia różnymi statynami
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za nie zwiększona ekspresja reduktazy HMG-CoA
spowodowana jej długotrwałym zahamowaniem [16].
Okazuje się, że nie dotyczy to statyn o krótkim
okresie półtrwania. W przypadku okresu eliminacji
nieprzekraczającego 3 godzin (symwastatyna, pra-
wastatyna, fluwastatyna, lowastatyna) nie obserwu-
je się takiego wpływu na reduktazę. Należy też pa-
miętać, że w powstawaniu miażdżycy bierze udział
wiele czynników. Oprócz udowodnionego wpływu
białka C-reaktywnego (hsCRP) znaczenie mają rów-
nież inne czynniki pozapalne, takie jak: inter-
leukina 6 (IL-6), czynnik martwicy nowotworu
alfa (TNF-alfa, tumor necrosis factor alpha),
i sICAM1. W grupie 130 pacjentów poddanych te-
rapii symwastatyną i atorwastatyną wykazano, że
efekt obniżania stężenia tych cytokin prozapalnych
w 3 tygodnie od początku leczenia nasila się w przy-
padku symwastatyny, a pozostaje na niezmienionym
poziomie w przypadku atorwastatyny [17].
Na koniec warto się odnieść jeszcze do jedne-
go aspektu stosowania statyn. Ze szczególnym na-
ciskiem trzeba podkreślić, że wybierając odpowied-
nią statynę, trzeba uwzględniać całość obrazu kli-
nicznego i ryzyko zgonu dla konkretnego chorego.
Nie wystarczy więc wybrać odpowiedniej statyny
o udowodnionym wpływie na zmniejszenie śmier-
telności. Należy ją jeszcze zastosować w odpowied-
niej dawce. I tu warto przytoczyć wyniki polskiego
badania ankietowego OBOS [18]. Wykazano w nim,
że lekarze specjaliści zwiększają dawki statyny, aby
uzyskać efekt kliniczny. W odpowiedzi na pytanie,
jaką statynę i w jakiej dawce dobowej stosowali
specjaliści, 42% respondentów odpowiedziało, że
symwastatynę w dawce 20 mg, 12% — symwasta-
tynę w dawce 40 mg, 13% — atorwastatynę w daw-
ce 10 mg, 6% — atorwastatynę w dawce 20 mg, 8%
— lowastatynę w dawce 20 mg i 2% — lowastaty-
nę w dawce 40 mg. Znacznie mniejszy odsetek do-
tyczył prawastatyny i fluwastatyny. Zwiększanie
dawki statyn wynika z przeświadczenia, że tylko
odpowiednio wysoka dawka, zapewniając dodatko-
wo silniejszy efekt plejotropowy, istotnie zmniej-
sza śmiertelność ogólną. Opierając się na wynikach
badań, należy pamiętać, że aby uzyskać u pacjen-
tów ten sam efekt, który uzyskano w badaniu, po-
winno się stosować takie same dawki leków. Nie-
stety, podając lek w nieodpowiedniej dawce, nie
można oczekiwać takich samych efektów, jakie
osiągnęli badacze w odpowiednich kontrolowa-
nych i randomizowanych badaniach. Powinna za-
tem obowiązywać zasada, że należy stosować leki
w takich dawkach, dla jakich wykazano korzystny
efekt. Niestety, odstępstwo od tej zasady długo nie
będzie możliwe. Właśnie o takie postępowanie te-
rapeutyczne apelują dziś wszystkie towarzystwa
kardiologiczne na świecie, nakazując swoim człon-





A to Z Aggrastat to Zocor
AFCAPS/ Air Force/Texas Coronary
/TexCAPS Atherosclerosis Prevention Study
ALLHAT Antihipertensive and Lipid-Lowering
Treatment to Prevent Heart Attack Trial
ASCOT Anglo-Scandinavian Cardiac Outcomes
Trial
AVERT Atorwastatin versus Revascularization
Treatment
CARDS Collaborative Atorvastatin Diabetes Study
CARE Cholesterol and Recurrent Events
CURVES Comparative study of HMG-CoA
Reductase inhibitor, atorvastatin,
Versus Eqivalent dose strengths of Statins
GUSTO IIb Global Utilization of Strategies to
Open Occluded arteries
HPS Heart Protection Study of cholesterol
lowering with simvastatin
LIPID Long-term Intervention with
Pravastatin In Ischemic Disease
LIPS Lescol Intervention Prevention Study
MIRACL Myocardial Ischemia Reduction with
Aggresive Cholesterol Lowering
Substudy
OBOS Ogólnopolskie Badanie Opinii
o Symwastatynie
PACT Pravastatin Acute Coronary
Treatment
PERSUIT Platelet Glycoprotein IIb/IIIa in
Unstable Angina: Receptor Suppression
Using Integrilin Therapy
PROSPER The Prospective Study of Provastatin
in the Elderly at Risk
PROVE-IT Pravastatin or Atorvastatin
Evaluation and Infection Therapy
REVERSAL Reversing Atherosclerosis with
Aggressive Lipid Lowering
RIKS-HIA Swedish Register of Cardiac Intensive
Care
WOSCOPS West of Scotland Coronary Prevention
Study
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